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 چکیده
ناشناخته است که بر  یولوژیبا ات یمزمن التهاب یماریب کی،  )PLO (یپلان دهان کنیل :و هدف مقدمه
 لیدتب تیقابل و شودی در نظر گرفته م میبدخ شیپ عهیضا کی،  )OHW(یاساس نظر  سازمان بهداشت جهان
ل های در حاجهت شناسایی سلول 76-iKمارکر را دارد . ) CCSO (دهان یسلول سنگفرش نومیشدن به کارس
هدف از  .دهدهای سالم و تومورال را نشان مین در بافتفعالیت پرولیفراسیواین بنابررود.تقسیم به کار می
 بود.  CCSO  و PLO   در 76ikارکربروز م سهیمطالعه حاضر مقا
با استفاده از روش 76ik  بروز. بود تجربی آزمایشگاهیاین مطالعه یک پژوهش  :روش کار
 و اسکواموس سل یپلان دهان کنی، ل)شاهد (گروهیسپلازیفاقد د یپرپلازیه ینمونه هادر  یمیستوشیمونوهیا
 CCSOدر  76-iK. برای مقایسه میزان بیان نشانگر یدگرد یبررس نمونه، 30 مورداز هر  ،یدهان ینومایکارس
انجام  12SSPSو هایپرپلازی از تست تی مستقل استفاده شد. آنالیزهای آماری با نرم افزار آماری  PLOو 
 گرفت.
 PLOهای درصد، در نمونه 39/03±7/5 هایپرپلازی هایهای رنگ گرفته در نمونهمیانگین سلولها: یافته
های در نمونه  76iKدرصد بود. میانگین بروز  57/04±09/9 CCSOهای درصد و در نمونه 39/4±7/6
 CCSOهای در نمونه  76iKولی  میانگین بروز ) 50.0>P(، اختلاف معنی دار نداشت PLOبا  یپرپلازیها
 ).10.0<P( اشتداختلاف معنی دار بوده و  PLO و یپرپلازیها از بالاتر
نسبت به  در اسـکواموس سـل کارسینوم دهانی 76iK نتایج مطالعه نشان داد بروز نشـانگر نتیجه گیری:
نشان از افزایش  PLOهای در نمونه 76iKو بروز بیشتر های لیکن پلان دهانی و هایپرپلازی بیشتر بوده نمونه
 پرولیفراسیون و پیشرفت به سمت بدخیمی را دارد. 
 
 ، لیکن پلان دهانی، ایمنوهیستوشیمیاسـکواموس سـل کارسینوم دهانی، 76iKواژه های کلیدی: 
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Abstract 
Background: Oral lichen planus (OLP) is a chronic inflammatory disease with unknown 
etiology which WHO has classified it as a premalignant lesions that could be transformed to 
oral squamous cell carcinoma (OSCC).Ki67 marker use for identify divided cells.therefore it 
shows proliferation activity in the normal and tumoral tissues. The aim of this study was to 
compare the immunohistochemical expression of Ki67 marker in OLP and OSCC 
Methods: This study was a Laboratory experimental study. Immunohistochemistry (IHC) 
expression of Ki67 marker was studied in 30 samples of hyperplasia without dysplasia (control 
group), oral lichen planus and squamous cell carcinoma. Independent t-test was used to 
compare expression levels of Ki-67 marker in OSCC, OLP and hyperplasia. Statistical analysis 
was performed with SPSS Ver.21 software. 
Results: The mean stained cells in samples hyperplasia were 19.93±7.5%, OLP were 
19.4±7.6% and in OSCC were 75.43±13.1%. There was no significant difference in average 
expression of Ki67 between hyperplasia samples and OLP (P>0.05), but expression of Ki67 in 
OSCC was higher than OLP and hyperplasia and this difference was significant (P<0.01). 
Conclusion: The results showed that Ki67 expression in squamous cell carcinoma was higher 
than oral lichen planus and hyperplasia and more Ki67 expression in samples of OLP 
demonstrated an increase in the proliferation and progression to malignancy. 
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